



Kun alle 16-vuotiaalla lapsella todetaan yli 
kuusi viikkoa jatkunut niveltulehdus, jolle ei 
löydy spesifistä etiologiaa, on kyse lastenreu-
masta. Perhe- ja kaksostutkimukset osoittavat, 
että sairastumiseen liittyy geneettinen alttius: 
lastenreumaa sairastavien lasten sisarusten ris-
ki sairastua samaan sairauteen on 15–30-ker-
tainen terveeseen normaaliväestöön verrat-
tuna (Prahalad ym. 2004, Säilä ym. 2004). 
Identtisen geeniperimän kaksosista sairastuu 
kuitenkin vain 25–40 % (Ellis ym. 2010), jo-
ten myös ympäristötekijöillä on merkitystä 
autoimmuuniprosessin käynnistäjänä. Koska 
ilmaantuvuudessa on todettu vuodenaika-
vaihtelua, ovat epäiltyjen listalla olleet niin 
virus- kuin bakteeri-infektiotkin. Myös roko-
tusten osuutta tulehdusprosessin käynnisty-
misessä on pyritty selvittämään, mutta mitään 
yksittäistä selvää laukaisevaa tekijää ei ole 
kyetty löytämään (Prakken ym. 2011). Ny-
kyään tutkitaan muun muassa rintaruokinnan, 
 D-vitamiinin saannin ja varhaislapsuudessa 
sairastettujen infektioiden osuutta inflammaa-
tioon (Ellis ym. 2010).
Huolimatta siitä, että lastenreuman etiolo-
gia ei ole selvillä, on tulehduksen syntymeka-
nismeja opittu ymmärtämään. Tämä on johta-
nut merkittäviin edistysaskeliin reumatautien 
lääkehoidossa. Viimeisten kymmenen vuoden 
aikana biotekniikalla tuotetut täsmälääkkeet 
ovat mullistaneet myös lastenreuman hoidon. 
Aiemmin tavanomaisiin reumalääkkeisiin 
huonosti reagoineita potilaita voidaan nykyi-
sin hoitaa tehokkaammin uusilla biologisilla 
reumalääkkeillä. 
Lastenreuman luokittelu
Lastenreuma ei ole yksittäinen tauti vaan ryh-
mä pitkittyneitä niveltulehduksia, joista suu-
ri osa eroaa selvästi aikuisten nivelreumasta 
sekä kliiniseltä kuvaltaan että serologialtaan 
(Prakken ym. 2011). Vain pienellä osalla lap-
sista taudinkuva vastaa nivelreumaa, joka jos-
takin syystä puhkeaa jo lapsuusiällä. 
Koska kyse on heterogeenisesta taudista, on 
pyritty löytämään yhtenäiset kriteerit, joiden 
mukaan lasten pitkittyneitä niveltulehduksia 
pystyttäisiin luokittelemaan (Prakken ym. 
2011). Aikaisemmin käytettyjen luokittelui-
den epätäsmällisyyden vuoksi päätelmien teko 
muun muassa lääke- ja ennustetutkimusten 
tuloksista tai sairauden esiintyvyydestä on 
ollut hankalaa. Esimerkiksi lastenreuman lää-
ketutkimuksissa kohderyhmänä ovat olleet 
moni niveltulehdusta (polyartriitti) sairasta-
vat, jolloin on hoidettu jopa neljään eri ala-
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Lastenreuman hoito kehittyy
Lastenreuman eli juveniilin idiopaattisen artrii­
tin seitsemän alatyyppiä luokitellaan kliinisten 
piirteiden ja immunologisten löydösten perus­
teella. Taudin etiologiaa ei tunneta, mutta tu­
lehdusreaktion immunologisten syntymekanis­
mien selvittämisen ja uusien täsmälääkkeiden 
ansiosta lastenreuman hoidossa on saavutettu 
merkittäviä edistysaskelia. Kliinisen kokemuksen 
mukaan niin sanottuja biologisia lääkkeitä näyt­
tää tarvitsevan vajaa kolmasosa lastenreuma­
potilaista. Biologisen lääkehoidon käyttöaihee­
na on konventionaaliseen hoitoon reagoimaton, 
jatkuvasti aktiivinen niveltulehdustauti tai nivel­
tulehdus, johon liittyy eroosioita. Pisin kokemus 
lastenreumassa on TNF:n modulaattorien hyväs­
tä tehosta, mutta myös IL­1:een ja IL­6:een sekä 
B­ ja T­lymfosyytteihin kohdistuvia vasta­aine­
molekyylejä käytetään vaikean lastenreuman 
hoitoon. Lähitulevaisuudessa lastenreuman tut­
kimuksessa ja hoidossa on tärkeää karakterisoi­
da tarkemmin alatyyppien geneettistä taustaa. 
Tulehdusreaktioon vaikuttavien geenien ilmen­
tymisprofiilien ja farmakogenetiikan avulla pyri­
tään kohti yksilöllistettyä lääkehoitoa. 
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ryhmään kuuluvia potilaita. Toisaalta oligo-
artriittia (≤ 4 tulehtunutta niveltä) sairastavien 
osalta ei etenevästi tutkittua tietoa tehokkaista 
lääkehoidoista ole juuri lainkaan. Nykyisin 
käytetään ILAR:n (International League of 
Associations for Rheumatology) luokittelu-
kriteereitä (Petty ym. 2004) (TauluKKo 1). 
Tautiryhmän aiemmin käytössä olleiden yleis-
nimien – juveniili reumatoidi artriitti ( JRA) 
ja juveniili krooninen artriitti ( JCA) – sijaan 
puhutaan sairauden luonnetta paremmin ku-
vaavasta juveniilista idiopaattisesta artriitista 
( JIA). 
Lastenreuma jaetaan seitsemään alatyyp-
piin kliinisten (mm. sairastuneiden nivelten 
lukumäärä) ja immunologisten löydösten sekä 
sukuanamneesin perusteella (TauluKKo 1). 
Nykyinen luokittelu on edelleen jossakin mää-
rin mielivaltainen, ja osalla potilaista on piir-
teitä useista alaryhmistä. Tautiluokittelu kehit-
tyy kuitenkin koko ajan, ja tavoitteena on pääs-
tä biologisesti homogeenisempiin alaryhmiin 
muun muassa geneettisten tutkimusten avulla. 
Tämän toivotaan auttavan myös alaryhmäkoh-
taisten lääkehoitojen optimoinnissa. 
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tauLuKKo 1. Lastenreuman kansainvälinen ILAR:n (International League of Associations for Rheumatology) 
luokittelu (Petty ym. 2004). Kriteerit on esitetty hiukan yksinkertaistettuna ja poissulkukriteerit on jätetty pois.
alaryhmä Kriteerit Tyypillistä
1. Oligoartriitti 6 kk:n aikana enintään 4 niveltä  
tulehtunut
Kattaa 50–70 % lastenreumasta 
Krooninen iriitti 20–30 %:lla potilaista 
Usein todetaan tumavasta­aineita, mikä lisää 
iriittiriskiä
  Pysyvä Tulehdusta ei missään vaiheessa  
useammassa kuin 4 nivelessä
  Laajeneva 6 kk:n jälkeen yhteensä yli 4 niveltä 
tulehtunut
Ennuste huonompi kuin pysyvässä oligo­
artriitissa
2. Polyartriitti,  
seronegatiivinen
Yli 4 niveltä tulehtunut 
Reumatekijää ei todeta




Yli 4 niveltä tulehtunut
Kattaa alle 5 % lastenreumasta 




4. Entesiittiin  
liittyvä artriitti
Artriitti ja entesiitti tai joko artriitti  
tai ente siitti sekä 2 seuraavista: 
• SI­nivelen arkuus tai sakroiliitti 
• HLA­B27+ 
• Tuore artriitti yli 6­vuotiaalla pojalla 
• Akuutti iriitti 
• Spondylartriitti tai akuutti iriitti tai  
 sakroiliitti + tulehduksellinen suoli­ 
 tauti 1. asteen sukulaisella
Kattaa alle 10 % lastenreumasta 
Sama tauti kuin aikuisten spondyloartriitti 
Alaraajojen nivelten tulehdukset tyypillisiä




• Psoriaasi 1. asteen sukulaisella
Kattaa alle 10 % lastenreumasta
6. Yleisoireinen 
lastenreuma
Artriitti ja korkea, sahaava kuume  
yli 2 viikkoa ja ainakin 1 seuraavista: 
• Tyypillinen ihottuma 
• Imusolmukesuurentumat 
• Hepatomegalia tai splenomegalia 
• Serosiitti
Aikaisemmin Stillin tauti 
Kattaa korkeintaan 1–3 % lastenreumasta
7. Osaa niveltulehduksista ei voida luokitella mihinkään edellä mainituista alatyypeistä
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Lastenreuman epidemiologia
Lastenreuman ilmaantuvuus- ja esiintyvyys-
luvut vaihtelevat varsin paljon. Tähän on syy-
nä ainakin sairauden heterogeeninen luonne 
sekä epäyhtenäinen taudin määritelmä. On 
myös todennäköistä, että etninen tausta vai-
kuttaa sekä taudin tyyppiin että sairastumis-
alttiuteen: oligoartriittityyppinen tauti on ylei-
sempi Euroopassa, kun taas Etelä-Amerikassa, 
Aasiassa ja Uudessa-Seelannissa polyartriitti 
on tavallisempi. Kanadalaistutkimuksessa, jos-
sa oli mukana useaa eri etnistä alkuperää edus-
tavia lapsia, lastenreumaa esiintyi enemmän 
eurooppalaista syntyperää olevilla (Ehrmann 
Feldmann ym. 2009). Kaiken kaikkiaan lasten-
reuma on yleisempi Euroopan maissa ja Ame-
rikassa kuin Aasiassa tai Afrikassa (Sawhney 
ja Magalhaes 2006). Pohjoismaisessa etene-
vässä tutkimuksessa havaittiin myös pohjois-
etelägradientti, sillä uusien tautitapauksien 
ilmaantuvuus väheni etelään päin mentäessä 
(Berntson ym. 2003). Esiintymislukujen erot 
selittyvät myös erilaisilla tutkimusasetelmilla. 
Väestöpohjaisissa tutkimuksissa löydetään ai-
kaisemmin diagnosoimattomia ja lievempää 
tautia sairastavia potilaita. Sairaala-aineistojen 
perusteella lasketut ilmaantuvuusluvut ovat 
pienempiä (Manners ja Bower 2002).
Pohjoismaissa 1990-luvun loppupuolella 
tehdyssä etenevässä tutkimuksessa keskimää-
räiseksi lastenreuman ilmaantuvuudeksi saa-
tiin 15/100 000 (Berntson ym. 2003). Kaik-
kein vähäisintä ilmaantuvuus oli Islannissa, 
7/100 000. Suomessa tähän tutkimukseen ke-
rättiin aineistoa vain Uudenmaan alueelta, jos-
sa lastenreuman ilmaantuvuus oli 21/100 000. 
Jos näitä lukuja käytetään arvioinnin perusta-
na, lastenreuma diagnosoidaan vuosittain noin 
150–200 suomalaislapsella. 
Onko lastenreuma yleistynyt?
Suomessa on tällä hetkellä hoidossa noin 
2 300 lastenreumaa sairastavaa alle 16-vuotias-
ta. Tämän perusteella esiintyvyys suomalaises-
sa lapsiväestössä on arviolta 0,2 %. Koska kyse 
on heterogeenisesta sairaudesta, epidemio-
loginen seuranta on ollut hankalaa. Monien 
muiden autoimmuunitautien, kuten tyypin I 
diabeteksen, tulehduksellisten suolisto sai rauk-
sien tai keliakian, ilmaantuvuus on Suomes-
sa selvästi kasvanut ( Julkunen ja Miettinen 
2011). Kelan lääkekorvausrekisterin pohjal-
ta äskettäin tehdyn tutkimuksen perusteella 
näyttää siltä, että myös lastenreuman ilmaan-
tuvuus Suomessa on hiukan lisääntynyt (Virta 
ym. 2008). On mahdollista, että kuvantamis-
tutkimusten kehitys ja parempi saatavuus ovat 
varhentaneet lastenreuman diagnosointia. Hil-
jattain Norjassa tehdyssä väestötutkimuksessa 
ei tosin todettu lastenreuman ilmaantuvuuden 
lisääntyneen (Riise ym. 2008). Tuoreessa yh-
teispohjoismaisessa väestöpohjaisessa seuran-
tatutkimuksessa havaittiin, että huomattava 
osa lastenreumapotilaista oli kahdeksan vuo-
den seurannan aikana pitkiäkin aikoja – ja osa 
pysyvästi – remissiossa, niin että lääkehoito oli 
voitu lopettaa (Nordal ym. 2011). Tämä liittyi 
erityisesti oligoartriitteihin ja yleisoirein alka-
neisiin artriitteihin. Remissiovaiheet aiheutta-
vat epätarkkuutta esiintyvyysarvioihin. 
Lastenreuman lääkehoito
Aikaisemmin lastenreuman hoidossa tähdät-
tiin oireiden lievittämiseen ja pitkäaikaisten 
haittavaikutusten, muun muassa nivelvaurioi-
den ja pituuskasvun häiriöiden, estämiseen. 
Nyt tavoitteena on tulehduksen täydellinen 
rauhoittaminen (remissio). Hoidon kulma-
kivenä on lääkehoito, johon kuuluvat tuleh-
duskipulääkkeet, glukokortikoidiruiskeet 
nive liin, varsinaiset reumalääkkeet (disease-
modifying anti-rheumatic drug, DMARD) ja 
biologiset lääkkeet (TauluKoT 2, 3 ja 4). Pitkä-
aikaisen sairauden hoidossa lääkehoidon rin-
nalla tarvitaan moniammatillista osaamista, 
esimerkiksi fysio- ja toimintaterapiaa. Kirurgi-
sen hoidon tarve näyttää vähentyneen merkit-
tävästi lääkehoidon kehityksen myötä. 
Tuoreessa kansainvälisessä suosituksessa 
kuvataan lastenreuman eri alaryhmien lääke-
hoitovaihtoehdot (Beukelman ym. 2011). 
Systemoituun kirjallisuuskatsaukseen perus-
tuneessa arvioinnissa otettiin huomioon sekä 
niveltulehduksen aktiivisuus (esim. tulehdus-
arvot, tulehtuneiden nivelten lukumäärä sekä 
Lastenreuman hoito kehittyy
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lääkärin ja potilaan kokonaisarviot taudin ak-
tiivisuudesta) että tunnetut huonon ennusteen 
piirteet. Nykyisestä suomalaisesta kliinisestä 
käytännöstä poiketen DMARD-lääkkeiden 
yhdistelmiä tai systeemistä kortikosteroidia 
niveltulehduksien hoidossa ei suositeltu, kos-
ka tämän katsauksen mukaan näiden tehosta 
ja turvallisuudesta ei ole lasten osalta riittäväs-
ti näyttöön perustuvaa julkaistua tietoa (Beu-
kelman ym. 2011).
Tulehduskipulääkkeistä käytetyimmän eli 
naprokseenin etuna on pitkävaikutteisuus. Tu-
lehduskipulääkkeiden käyttöön liittyy lapsilla 
vähemmän maha-suolikanavan ärsytystä kuin 
aikuisilla. Nämä lääkkeet lievittävät kipua ja 
jäykkyyttä, mutta lastenreuman pitkäaikais-
ennusteeseen tulehduskipulääkkeillä ei ole 
vaikutusta. 
Nivelensisäiset glukokortikoidiruiskeet 
ovat säilyneet lääkehoidon perustana erityi-
sesti oligoartriittipotilailla (Beukelman ym. 
2011) (TauluKKo 4). Isojen nivelten pistok-
sissa suositellaan käytettäväksi kiteistä tri-
amsinoloniheksasetonidia, joka saattaa rau-
hoittaa tulehduksen jopa neljäksi kuukaudek-
si. Se voi kuitenkin aiheuttaa ihonalaiskudok-
sen paikallista surkastumista, mikäli lääkettä 
pääsee pistoskanavaa myöten nivelen ulko-
puolelle. Tästä syystä pieniin niveliin käyte-
tään yleensä metyyliprednisolonia. Toistetut-
kaan pistokset eivät näytä aiheuttavan yleistä 
kasvun hidastumista (Valta ym. 2007). Sen si-
jaan toistuvat nivelten glukokortikoidiruiskeet 
voivat joskus aiheuttaa lisämunuaisen tilapäi-
sen toiminnanvajauksen (Tynjälä ym. 2011).
Systeemistä glukokortikoidia tarvitaan 
miltei aina yleisoirein alkavan lastenreuman 
hoidossa (Beukelmann ym. 2011). Muutoin 
glukokortikoideja pyritään käyttämään kas-
vuikäisillä varsin harkiten ja vain tilanteissa, 
joissa aamujäykkyyttä ja kipuja ei saada muul-
la tavoin hallintaan, tai lyhytaikaisesti silloin, 
kun pitkäaikaisreumalääkkeellä ei vielä ole 
saatu riittävää hoitovastetta (Huppertz 2011). 
Näissä tilanteissa glukokortikoidia käytetään 
yleensä yhdessä muun reumalääkkeen kanssa. 
Haittavaikutusten välttämiseksi pitkäaikais-
käytössä lääke otetaan joka toinen aamu.
Lastenreuman lääkehoidoista on toistaisek-
si tehty vain harvoja lumekontrolloituja tutki-
muksia. Parhaiten tutkittu lääke on metotrek-
saatti (Ruperto ym. 2004, Hashkes ja Laxer 
2005), jonka anto aloitetaan useimmiten sil-
loin, kun niveltensisäisillä glukokortikoidiruis-
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tauLuKKo 2.  Lastenreuman hoidossa yleisesti käytettyjä ns. konventionaalisia reumalääkkeitä (disease­modifying 
anti­rheumatic drugs, DMARDs). 
lääke annos Seurattavaa Haittavaikutuksia tai  
huomattavaa
Viite








Salatsopyriini 30–60 mg/kg/vrk Turvakokeet1 GI­oireet, leukopenia, 
amino transferaasiarvojen 
 suurentuminen
van Rossum ym. 2000
Hydroksikloriini 5–6 mg/kg/vrk Verenkuva, silmä­
lääkärin tutkimus 
(puoli)vuosittain
Pienillä lapsilla painajaisia, 
teho?
Brewer ym. 1986
Atsatiopriini3 2–3 mg/kg/vrk Turvakokeet1 Leukopenia, teho? Hashkes ja Laxer 2005
1 Täydellinen verenkuva ja aminotransferaasiarvojen  määritys aluksi 2–4 viikon välein, sitten 6–8 viikon välein tai tarvittaessa
2 Ei virallista käyttöaihetta lapsille, annostelu esim. 20 mg joka toinen päivä tai joka 3. päivä, aikuisen kokoiselle 20 mg x 1
3 Ei kontrolloituja tutkimuksia lapsilla
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keilla ja tulehduskipulääkkeillä ei saada nivel-
tulehdusta rauhoittumaan. Sulfasalatsiini (van 
Rossum ym. 1998) ja leflunomidi (Silverman 
ym. 2005) ovat teholtaan lähes metotreksaa-
tin veroisia, mutta niiden käyttö päivittäin 
voi aiheuttaa lapsille komplianssiongelmia. 
Atsa tiopriinia on aikaisemmin käytetty laajalti 
lastenreumassa ja sidekudostaudeissa, mutta 
lumekontrolloidussa tutkimuksessa sen teho 
on osoittautunut vaatimattomaksi (Hashkes 
ja Laxer 2005). Oksiklorokiinia käytetään ny-
kyään harvoin, lähinnä nivelten glukortikoidi-
ruiskeiden tukena lieväoireisessa oligoartriitis-
sa tai tarvittaessa metotreksaatin ohella poly-
artriitissa (TauluKoT 2 ja 4).
Kantasolujen siirto on tehty yli 65:lle vai-
keaa lastenreumaa tai sidekudostautia sairas-
tavalle lapsipotilaalle Euroopassa (Farge ym. 
2010). Siirroista suurin osa tehtiin 1990-luvun 
loppupuolella, jolloin biologisia reumalääkkei-
tä ei vielä ollut käytettävissä. Siirtoa edeltävät 
hoito-ohjelmat eivät ole olleet yhteneväisiä, 
mikä vaikeuttaa jonkin verran hoitotulosten 
tulkintaa. Tulokset kuitenkin osoittavat, että 
varsin intensiivisestä siirtoa edeltävästä hoi-
dosta ja sitä seuraavasta kantasolujen siirrosta 
huolimatta remissio saavutetaan vain osalla 
potilaista. Lisäksi hoitoon sisältyy merkittävä 
kuolemanvaara.
Biologiset reumalääkkeet
Keskeisiä sytokiineja tulehdusreaktion käyn-
nistäjinä ja ylläpitäjinä ovat tuumorinekroo-
sitekijä (TNF) alfa, interleukiini 1 (IL-1) ja 
interleukiini 6 (IL-6), jotka signaalimolekyy-
leineen osallistuvat B- ja T-soluvasteen muok-
kaamiseen. Ensimmäiset biologiset reuma-
lääkkeet eli TNF:n salpaajat etanersepti ja in-
fliksimabi sekä IL-1-reseptoriantagonisti ana-
kinra tulivat kliiniseen käyttöön jo 1990-luvun 
lopulla (TauluKKo 3).
Biologisen lääkehoidon käyttöaiheita ovat 
konventionaaliseen hoitoon reagoimaton, jat-
kuvasti aktiivinen reumatauti tai niveltulehdus, 
johon liittyy eroosioita. On arvioitu, että noin 
20–30 % lastenreumaa sairastavista tarvitsee 
biologista lääkehoitoa. Yleensä biologisten 
lääkkeiden rinnalla käytetään metotreksaattia 
tai jotakin toista tavanomaista reumalääkettä. 
Alustavien tulosten mukaan biologisen lääki-
tyksen aloittaminen mahdollisimman varhain 
polyartriittityyppisen lastenreuman hoidossa 
voi taata nopeamman remission (Tynjälä ym. 
2011). Suomessa on käynnissä seurantatutki-
mus varhaisen tehokkaan hoidon tuottaman 
pitkäaikaishyödyn selvittämiseksi.
TNF:n salpaajista etanersepti on ollut käy-
tössä Suomessa vuodesta 1999 lähtien. Se on 
osoittautunut tehokkaaksi (Lahdenne ym. 
2003) ja turvalliseksi jopa kahdeksan vuoden 
seurannassa (Lovell 2008). Monoklonaalisen 
TNF-vasta-aineen infliksimabin virallinen 
käyttöaihe lapsilla on Crohnin tauti, mutta 
sen käyttö myös lastenreumassa on varsin laa-
jaa (Lahdenne ym. 2003, Ruperto ym. 2010). 
Infliksimabi on hyvin siedetty ja tehokas myös 
lastenreumaan liittyvän värikalvotulehduksen 
hoidossa (Tynjälä ym. 2007).  Adalimumabi 
on täysin humanisoitu monoklonaalinen 
TNF-vasta-aine, joka on osoittautunut tehok-
kaaksi erityisesti metotreksaattiin yhdistetty-
nä (Lovell ym. 2009). Nykyisen kokemuksen 
mukaan kaikki kolme TNF:n salpaajaa näyt-
tävät olevan teholtaan ja turvallisuudeltaan 
pitkä aikais käytössä samanveroisia, vaikkei 
keskinäisiä vertailututkimuksia olekaan tehty. 
Uusia kliiniseen käyttöön pian tulevia TNF:n 
salpaajia ovat sertolitsumabi ja golimumabi, 
joiden on aikuisreumassa osoitettu olevan 
muiden TNF:n salpaajien veroisia.
Myös lymfosyytteihin kohdistuvia vasta-
ainemolekyylejä on otettu käyttöön lasten-
reumassa. Eniten on käytetty abataseptia, joka 
vaimentaa spesifisesti T-lymfosyyttien stimu-
loitumista. Kansainvälisessä monikeskustutki-
muksessa noin puolella potilaista saavutettiin 
vähintään kohtalainen vaste (Ruperto ym. 
2008). Suomessa abataseptia annetaan nykyi-
sin potilaille, jotka eivät saa riittävää vastetta 
TNF:n salpaajiin (TauluKKo 4). Rituksimabi 
on B-lymfosyytin CD20-pintarakenteen vas-
ta-aine, jota on käytetty ennen kaikkea SLE:n 
ja lymfooman hoidossa. Rituksimabihoidolla 
on saatu lupaavia tuloksia vaikeassa lastenreu-


























































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































Yleisoirein alkava lastenreuma on usein 
hankala hoidollinen haaste, ja se reagoi huo-
nommin TNF:n salpaajiin kuin polyartriitti. 
Sen sijaan lupaavia tuloksia on saatu IL-1-re-
septoriantagonistilla anakinralla (Quartier ym. 
2011) ja monoklonaalisella interleukiini-6-re-
septorin vasta-aineella tosilitsumabilla (Prakk-
en ym. 2011). Uusin tulokas on kanakinumabi, 
joka on pitkävaikutteinen IL-1-vasta-aine. Sen 
virallinen käyttöaihe nykyisin on kryopyriiniin 
liittyvien oireyhtymien (CAPS) hoito.
Vaikka hoitotulokset ovatkin olleet lupaa-
via, huolellinen seuranta on tarpeen uusien 
valmisteiden käyttöön liittyvän lisääntyneen 
infektioriskin, mahdollisten immunologisten 
tai keskushermostohaittavaikutusten ja mui-
den vasta pitkäaikaiskäytössä esiin tulevien 
haittojen vuoksi. Tuoreen yhdysvaltalaisen 
katsauksen mukaan ei ole mahdotonta, että 
TNF:n salpaajat (ja muut biologiset lääkkeet) 
lisäisivät syöpäriskiä lapsilla. Toistaiseksi ra-
portoitujen tapausten osalta potilaiden pe-
russairauksiin ja aiemmin käytettyihin immu-
nosuppressiivisiin lääkityksiin liittyvä lisään-
tynyt syöpäriski sekoittaa kuitenkin tulosten 
tulkintaa (Diak ym. 2010). 
Lastenreumaan liittyvä värikalvo­
tulehdus ja sen hoito
Lastenreumaan liittyy noin 20 %:ssa tapauk-
sista silmän krooninen värikalvotulehdus eli 
iriitti, joka lapsilla on yleensä oireeton. Oi-
reettomuutensa takia tämä eroaa oleellisesti 
aikuispotilailla tavattavasta akuutista, voima-
kasoireisesta iriitistä. Sairastumisen riski on 
suurin 2–4 vuoden iässä oligoartriittia pote-
villa lapsilla, joilla on todettavissa tumavasta-
aineita. Valtaosalla värikalvotulehdus todetaan 
ensimmäisen (ja viimeistään neljän) vuoden 
kuluessa lastenreumaan sairastumisesta (Ko-
taniemi ym. 2001, Nordal ym. 2011). Pienellä 
osalla lapsista iriitti saattaa edeltää niveloirei-
den puhkeamista, ja näissä tilanteissa silmä-
tulehdus todetaan sattumalta tai vasta sitten, 
kun se on johtanut pysyvään näöntarkkuuden 
heikkenemiseen. Säännölliset silmälääkärin 
tarkastukset kuuluvat lastenreumaa sairasta-
van potilaan hoitoon.
Lastenreuman hoito kehittyy
Värikalvotulehduksen hoito perustuu kliini-
seen kokemukseen, koska etenevästi tutkittua 
tietoa on niukasti. Hoito aloitetaan tavallisesti 
glukokortikoidi- ja laajennustipoilla. Jopa puo-
lella potilaista iriitti ei rauhoitu paikallishoi-
dolla. Tämän vuoksi hoitoon joudutaan usein 
lisäämään systeeminen glukokortikoidi sekä 
tarvittaessa immunosuppressiivinen lääke, 
joista käytetyin on metotreksaatti. Siklospo-
riinia on käytetty yksinään tai metotreksaattiin 
yhdistettynä. TNF:n salpaajista infliksimabi 
ja adalimumabi näyttävät olevan tehokkaita 
myös hankalan värikalvotulehduksen hoidossa 
(Tynjälä ym. 2007, 2008). 
Voiko lastenreumasta parantua?
Lastenreuman ennuste on monitekijäinen. 
Sairaus ei välttämättä vaurioita ainoastaan ni-
veliä. Myös värikalvotulehdus voi olla vaikea 
hallita hoidolla, ja taudin luonnollinen kulku 
on aaltoileva. Tämä edellyttää pitkää seuranta-
aikaa ennen kuin ennusteesta voidaan tehdä 
arvioita. Ennusteen selvittäminen on ollut vai-
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keaa myös siksi, että luokittelukriteerien lisäk-
si remission määrittelemisessä on esiintynyt 
kirjavuutta (Wallace ym. 2004).
Vielä parikymmentä vuotta sitten uskottiin, 
että suurimmalla osalla potilaista niveltuleh-
dus rauhoittuu aikuisuudessa. Viimeksi ku-
luneiden kymmenen vuoden aikana tehtyjen 
seurantatutkimusten tulokset ovat kuitenkin 
osoittaneet, että lastenreumapotilaista kor-
keintaan 40–60 %:lla tauti saadaan remissioon 
ja sekin on valitettavasti osalla potilaista ohi-
menevää (Nordal ym. 2011). Näyttää siis siltä, 
että suurella osalla lapsista tauti on edelleen 
aktiivinen aikuisiässä. Toisaalta vaikka sairaus 
jatkuu, uusien tehokkaampien lääkkeiden an-
siosta sairaus invalidisoi vähemmän. Lisäksi 
on muistettava, että suuri osa ennustetutki-
muksista on tehty aikana, jolloin uusia biolo-
gisia reumalääkkeitä ei vielä ollut käytettävissä 
eivätkä niiden käyttöaiheet olleet selkeytyneet 
tai ainakaan niitä ei käytetty sairauden alkuvai-
heen hoitona.
Positiivinen reumatekijä, lonkan tai kaula-
rangan artriitti, pienten nivelten affisio ja suuri 
niveltulehdusaktiivisuus taudin diagnoosivai-
heessa sekä radiologisesti todettu eroosio tai 
nivelraon kaventuminen liittyvät huonom-
paan ennusteeseen. Taudin aktiivisuuden hyvä 
hallinta sairauden alkuvaiheessa taas liittyy 
parempaan pitkäaikaisennusteeseen (Magna-
ni ym. 2009, Albers ym. 2010). Vaikka uudet 
hoitovaihtoehdot näyttävät tarjoavan aivan 
uusia näköaloja, suhteellisen harvinaisen ja 
heterogeenisen taudin hoidossa pitkäaikais-
seurannan sekä kansallisen ja kansainvälisen 
yhteistyön merkitys korostuu. 
tauLuKKo 4. Lastenreuman lääkehoidon käytännöt Suomessa vuonna 2011.
oligoartriittityyppinen taudinkulku
Glukokortikoidipistos niveliin ja säännöllinen tulehduskipulääke (NSAID)
Jos tarvitaan enemmän kuin 2 pistosta1 alle 4–6 kk:n aikana, lisätään säännöllinen reumalääkitys (DMARD) 
 Yleensä metotreksaatti (MTX)2 (10–)15 mg/m2; vaihtoehtona salatsopyriini tai leflunomidi
 Salatsopyriini, jos HLAB27­positiivinen tai entesiitteihin liittyvä artriitti
 Hydroksiklorokiini vain jos niveltulehdusaktiivisuus lievä 
Polyartriittityyppinen taudinkulku tai erosiivinen tai huonoennusteinen oligoartriitti3 
MTX2 15–20 mg/m2; tarvittaessa parenteraalinen annostelu (s.c.); vaihtoehtoina leflunomidi tai salatsopyriini
Alkuhoidossa tai akuuteissa pahenemisvaiheissa systeeminen glukokortikoidi4 (esim. prednisoloni 
0,2–0,5 mg/kg/vrk)
Jos MTX2:llä (tai toisella DMARD:llä) ei saada riittävää vastetta
 Yhdistelmähoito: MTX2, toinen DMARD ja pieniannoksinen glukokortikoidi vuoroaamuin tai 
 TNF:n modulaattori6 (etanersepti, adalimumabi tai infliksimabi5) yhdessä MTX2:n kanssa
Jos ei vastetta TNF:n modulaattoriin
 Toinen TNF:n modulaattori, abatasepti, tosilitsumabi tai rituksimabi5 
Yleisoireinen lastenreuma3
Systeeminen glukokortikoidi, esim. prednisoloni 1–2 mg/kg/vrk taudinkuvan vakavuuden mukaan
Niveloireet: MTX2 ja tarvittaessa TNF:n modulaattori
Glukokortikoidiresistenteille tosilitsumabi tai anti­IL­1­terapia7
1 2 eri niveltä tai 2 pistosta samaan niveleen
2 Foolihappokorvaus 4–5 mg/vk MTX­hoidon yhteydessä 
3 Yksittäisiin niveliin glukokortikoidipistokset tarvittaessa
4 Kalsium­ ja D­vitamiinikorvausta suositellaan kaikille glukokortikoideja saaville potilaille
5 Ei virallista käyttöaihetta lastenreumassa
6 Tulossa markkinoille myös uusia TNF:n modulaattoreita: sertolitsumabi, golimumabi




Tehostuneen lääkehoidon ja erityisesti bio-
logisten lääkkeiden myötä lastenreuman 
 ennuste on viimeisen vuosikymmenen aikana 
merkittävästi parantunut. Lähitulevaisuudessa 
tärkeitä osa-alueita lastenreuman tutkimukses-
sa ja hoidossa ovat tarkempi alatyyppien ge-
neettisten taustan karakterisointi ja parempien 
mittareiden kehittäminen aktiivisen nivel-
tulehdustilanteen ja relapsitaipumuksen ar-
vioin tiin (Foell ym. 2010). Tulehdus reaktioon 
vaikuttavien geenien ilmentymisprofiilien ja 
farmakogenetiikan avulla voidaan vastaisuu-
dessa toivottavasti ennustaa eri lääkeaineiden 
yksilöllisiä vasteita (Hunter ja Wedderburn 
2009). Näitä lähestymistapoja tullaan tarvit-
semaan myös uusien ja entistä parempien 
lääkekehitykseen sopivien kohdemolekyylien 
löytämiseksi. Niin ikään lastenreuman ala-
ryhmissä vaikuttavien immunologisten solu-
jen karakterisointi tullee auttamaan kohti yk-
silöllistetympää lääkehoitoa tässäkin tautiryh-
mässä. ■ 
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Summary
Medical treatment of juvenile idiopathic arthritis
Although etiology of juvenile idiopathic arthritis (JIA) is currently not known, better understanding 
of immunologic pathways of inflammation and the development of new therapies with biologic 
agents have remarkably improved the treatment of JIA. However, approximately 30 % of the 
patients with JIA do not seem to response adequately to conventional anti­rheumatic drugs 
but the arthritis runs a continuously active course and may lead to the evolution of erosions. 
Such patients benefit from biologic agents, of which the longest clinical experience comes from 
anti­TNF therapies. Molecules targeting IL­1, IL­6 and B­ and T­lymphocytes are also used in the 
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